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および平均ブリンクマン指数(855 vs 751;p=0.084)が高い傾向を認めた。 
 
考 察 
 Fhit蛋白の発現異常頻度は、低異型度上皮内腫瘍から浸潤癌に進行するに伴い、高くな
った。これまでにも外科的切除された浸潤癌とそれに伴う上皮内腫瘍病変においてのFhit
蛋白の発現異常の報告例があるが、今回の結果とほぼ同様であった。したがって、Fhit蛋
白発現は、早期の食道扁平上皮癌の進展、特に低異型度上皮内腫瘍から高異型度上皮内腫
瘍/上皮内癌への進展に関与している可能性が示唆された。また、従来の報告と同様に、Fhit
蛋白の発現減弱は、飲酒・喫煙などの環境因子と関連が認められ、FHIT遺伝子が食道扁平
上皮癌の発生・進展における分子的標的の一つと考えられた。 
E-cadherin蛋白の発現異常頻度は浸潤癌で高く、特に高異型度上皮内腫瘍/上皮内癌から
浸潤癌への進行に関与していることが考えられた。さらに、Fhit、E-cadherinの両蛋白発
現の正常例は、低異型度上皮内腫瘍または高異型度上皮内腫瘍/上皮内癌であるのに対して、
両蛋白発現の減弱・消失例は83%が浸潤癌であった。このことから、Fhit、E-cadherinの蛋
白発現の検討は、浸潤癌への進行を予測できる可能性が示唆された。なお、p53、AID蛋白
の異常発現は、進行程度で差は認めず、また両者に関連を認めなかった。 
 
結 論 
 FhitおよびE-cadherinの蛋白発現減弱が、食道扁平上皮癌の発生、進展に関与していた。
この結果は、食道扁平上皮癌の早期診断、治療方針の決定に寄与する可能性が示唆された。 
 
 
 
 
